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Introduction.– La myélinolyse centropontine ou syndrome de démyélinisation
osmotique a été décrit en 1959 par l’équipe d’Adam et al. Ce syndrome, rare, est
provoqué par la correction rapide d’une hyponatrémie profonde et chronique.
Des facteurs de risque ont été établis : alcoolisme, malnutrition, insuffisance
rénale, maladies hépatiques, transplantations. . . Les mécanismes physiopa-
thologiques sont mal connus, un stress osmotique induit par la correction rapide
d’une hyponatrémie provoquerait une démyélinisation symétrique, non
inflammatoire au niveau du pont. Les manifestations cliniques sont variables.
Une tétraparésie spastique, un syndrome pseudobulbaire, une dysphonie, une
dysarthrie, des apraxies, et des troubles neuropsychologiques sont les
symptômes les plus fréquents. Ici, nous décrivons le cas d’un patient avec
une atteinte neuropsychologique.
Observation.– Un homme de 52 ans, aux antécédents d’alcoolotabagisme
chronique, s’est présenté aux urgences pour altération de l’état général. Une
pneumopathie lobaire moyenne droite compliquée d’insuffisance rénale aiguë
avec hyperkaliémie à 7 mmol/L et une hyponatrémie à 113 mmol/L étaient
retrouvées à l’entrée. Le patient a fait deux arrêts cardiocirculatoires dont un de
15 minutes. À la levée de la sédation, le patient a présenté une tétraparésie
compatible avec une polyneuropathie de réanimation et une dysphonie. Des
troubles de la mémoire à court terme, des fausses reconnaissances et des
persévérations étaient observées. Les tests neuropsychologiques montraient un
syndrome dysexécutif majeur : trouble attentionnel, déficit de la mémoire à
court terme, altération des processus de récupération en mémoire épisodique
verbale. Une IRM cérébrale était réalisée, montrant un hyposignal T1 et
hypersignal T2 au niveau de la région centroprotubérantielle évoquant une
séquelle de myélinolyse centropontine.
Discussion.– Des troubles neuropsychologiques dans la myélinolyse cen-
tropontine sont rapportés : déficit de la mémoire à court terme, grande
distractibilité, trouble de l’attention, logorrhée, labilité émotionnelle. . . Ce cas
clinique montre que les troubles mnésiques peuvent être au premier plan de la
symptomatologie clinique de cette démyelinisation osmotique. Il est parfois
difficile de distinguer le retentissement neuropsychologique de cette affection
chez les patients présentant d’autres troubles cognitifs liés à l’alcool. Le0398-7620/$ – see front matter
doi:http://dx.doi.org/10.1016/j.rehab.2012.07.506pronostic reste très variable. Il serait utile de poursuivre les études sur ces
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Introduction.– Un infarctus de l’artère cérébrale postérieure (ACP) peut être
responsable de troubles visuels multiples et intriqués, notion moins connue que
dans les infarctus sylviens. Nous présentons un cas clinique.
Observation.– Monsieur D.M., 63 ans présentait des troubles visuels
secondaires à un infarctus de l’ACP droite d’origine athéromateuse survenu
le 06/03/2012. Dans ses antécédents on retrouvait un infarctus sylvien
superficiel gauche en 2008, responsable uniquement d’une aphasie spontané-
ment régressive. Il était droitier, d’origine sénégalaise, en France depuis 40 ans,
agent d’entretien avec un niveau de lecture et d’écriture courant en franc¸ais.
L’IRM retrouvait une atteinte étendue du territoire de l’ACP droite (partie
interne du lobe temporal, lobe occipital, gyrus parahippocampique, partie
postérieure du thalamus, splénium du corps calleux) et une séquelle ischémique
du gyrus préfrontal gauche.
À son entrée en MPR, le 03/04/12, le patient présentait des troubles visuels
handicapants : une hémianopsie latérale homonyme (HLH) gauche massive à
l’examen clinique, une négligence unilatérale gauche sévère mais de
présentation atypique. En effet, la négligence visuelle péricorporelle et visuelle
lointaine était au premier plan et massive, alors que la négligence corporelle
était relativement modérée et l’imagerie mentale plutôt préservée ainsi que le
sens du droit devant. La négligence empêchait d’affirmer l’existence d’une
apraxie visuo-constructive néanmoins fortement suspectée ainsi que d’une
agnosie visuelle. La représentation et l’orientation dans l’espace à deux et à trois
dimensions étaient dramatiquement perturbées aux tests d’analyse visuospa-
tiale. L’acuité visuelle était bonne. Le patient était anosognosique, il ne
présentait ni trouble sensitivomoteur, ni trouble mnésique, ni trouble du langage
hormis un léger trouble de la parole (pseudo bégaiement). La MIFd’entrée était
de 89/126.
Conclusion.– L’atteinte de l’ACP droite, chez ce patient, se traduisait par un
tableau clinique plus complexe qu’il n’est habituellement décrit : HLH gauche,
négligence visuospatiale unilatérale gauche massive, troubles de l’analyse
